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　　　In　order　to　study　the　role　of　serum　albumin　by　lipolysis　of　fat　metabolism，　experiments　were　made
clinically　and　experimentally，　and　the　results　obtained　were　as　fQllows．
　　　1，In　the　tests　with　1311－triolein　and　butter　administration　on　patients　with　liver　cirrhosis，　nephrotic
syndrome　and　normal　control　subjects，　a　decrease　of　fat　uptake　was　seen　in　patients　with　liver　cirrho．sis
as　compared　against　patients　with　nephrotic　syndrome　and　normal　coロtrols　a　decrease　of　clearing　activity
of　exogenously　administered　fat（butter）was　seen　in　patients　with　nephrotic　syndrome．
　　　2．Significant　increases　of　serum　albumin　level　were．　seen　after　butter　ad血ihistration　not　only　in
normal　control　subjects　but　in　patients　with　liver　cirrhosis　and　with　nephrotic　syndrome。
　　　3．In　animal　experiments　using　cirrhotic　and　nephrotic　rats，　a　decrease　in　fat　absorption　was　seen
in　cirrhotic　rats　compared　with　those　in　normal　and　nephrotic　rats．
　　　4．Increases　of　serum　albumin　levels　after　butter　administration　were　also　see．n　in　normal　cQntrol
rats，　and　also　in　rats　with　cirrhosis　and　nephrotic　syndrome．　The　rats　with　a　serum　albumin　increase
were　higher　in　the　latter　two　rat　groups　than　the　normal　control．
　　　5．Although　approximately　90％of　free　fatty　acid（FFA）were　found　in　serum　albumin　two　hours
after　administration　of　butter　in　normal　controls　and　rats　with　cirrhosi．s　of　the　liver，　only　about　50％Qf
FFA　were　found　in　serum　albumin　in　rats　with筑ephrotic　syndrome．
　　　Thus，　it　is　conjectured　that．serum　a】bumin　plays　an　i皿portant　role　as　a　carrier　of　free　fatty　acids　not
only　in　fasting　state　but　also　in　lipolysis　of　fat　metabolism．
緒 言
　1血清遊離脂肪酸（free　fatty　acid；FFA）。よ．血中脂肪酸
転送系の中で5～10％を占めるにすぎないが，そのturn－
o．ver　rateはぎわめて早く，中性脂肪（triglyceride；TG）
のほぼ2．倍程度に脂肪酸の移．動を可能にしている1）とされ
る，空腹時にみら．れる血清FFAはcyclic　AMPの関与．2）
の下にホルモン感性lipaseによって脂肪組織のTGから
水解されて流血中に出現するが，主として血清albumin
（Alb）と結合3）して輸送される．脂肪の経口的摂取に続い
て流血L中に出現す．るchy1Gmicronは，　lipoprQtein　lipase
（LPL）4・5）によってそのTGの速やかな水解をみると共に
脂肪酸は種々の組織細胞にとり込まれ．るが，この場合の遊
離脂肪酸の処理にも血清Albが関与するものと推測され
る．．しかしこの様な内因性・外因性脂肪の処理に果たす血
清Albの役割についてはきわめて知見に乏しい．これら
の点に関連して特々こ低Alb血症を呈する種々の病態にお
ける脂肪代謝の一面を明らかにすべく，以下の臨床的なら
びに．実験的研究を行った．
臨床的研究
A．　方　　法
　1．　対　　象
　後述の屈折法ならびに電気泳動法による分画測定上，教
室における正常成人．の血清Alb濃度は4．57±0．949／100m6
（m±2σ）であるから，本研究では3．59／100m6以下の・例を
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低Alb血症と判定した．このような条件下でほぼ同一時
期に選んだ肝硬変症4例（男子4，46～64歳），ネフローゼ
症候群4例（男子2，女子2，21－55歳）と正常対照4例（男
子2，女子2，24～40歳）について以下の実験を試みた．
　2．1311’triolein吸収試験およびバター負荷試験
1311－trioleinの血中導入率をみるためWilliams6）らの
方法に従い循環血液量を測定した．すなわち，1311－RISA
（SA　10μC／mg，　Dainabot　Lab．）10μCを生理食塩水20
m6に稀釈して肘静脈より注射し，10分後に対側肘静脈よ
り採血して放射活性を測定し，次式により循環血液量を算
出した．
　　循環血液量（皿6）＝投与した全放射活性（cpm）／
　　　　　　　　　　　　血液1m4中の放射活性（cpm＞
　バター負荷のためには早朝空腹時に採血した後，1311－
triolein　cap．（100μqcap．，　Dainabot　Lab）1cap．とバ
ター（脂質27．2，蛋白質25．5，および含水炭素3．6％含有雪
印製品）体重1kg当り1gを投与し，6～8時間にわたり経
時的に血液1m6中の放射活性を測定して血中導入率を次
式により算出した．
　　1311－triolein血中導入率＝血液1m4中の放射活性
　　（cpm）×循環血液量x100／投与した全放射活性（cpm）
　なお同時に採血した血液は血清分離後脂質および蛋白質
の測定に用いた．
　3．　脂質測定法
　以下の各項について組成を分析した．
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　a）血清TG
　Van　Hande1－Zllversmit法の春日変法7）に従ってneu－
tral　glyceride－91ycerolを測定し，　diglyceride，　mono－
glycerideも含めてtripalmitln量として表わした．
　b）．血清FFA
　LaurellのTAC法8）によって測定し，　palmitin酸頃
として表わした．
　4．蛋白質測定法
　以下のごとく行った．
　a）血清総蛋白濃度
　屈折法9）によって測定したが，従来の測定における正常
対照値は7．54±0．749／100皿4を示す．
　b）血清Albおよびglobulin分画濃度
　セルロース膜電気泳動法によって血清蛋白質を分画し，
Albとともに各910bulin（glob）分画比を求め，血清総蛋
白濃度から各々の濃度を算出した．
B．成　　　績
　1．1311’triolein血中導入率よりみた脂肪吸収能
　Table　1に示すごとく，正常対照群においては1311－
trioldn投与後6時間後の血中導入率は平均11．1％に達
し，以後漸減する．一方肝硬変語群についての導入率の
平均は，4時間目5．85％，6時間目10．25％と，対照群よ
りも低回を示す．しかしネフローゼ症候群では4時間目
13．59％，6時間目15．97％と，対照群よりも4時問目以後
の導入率が高値を示して注口された．
Table　1　1311L彦7ゴ018’π1｝z‘01，0ノ厩’o〃Rα’8∫　（％）
Subj．　（no）
Nornユa1　　　　　　　　　　　　　　（4）
Cirrhosis　of　the　Liver　（4）
Nephrotic　Syndrome　（4）
Time　（hr．）
1 2
3．00±2．98
0．70±0．63
1．23±1．24
5．99±3．45
．31±3．48
．53±3．21
3 4 6 8
9．35±3．03
4．56±3．57
9．37±4．05
10．25±2．77
5．85±3．66
13．59±4．34
11ユ0±2．18
10．25±0．24
15．97±5．78
9．26±1．93
10．64±3．07
14．80±4．59
　2　バター負荷による血清TGおよび血清FFA
　　　の変動
　a）血清TGについて
　バター負荷前後の血清TGの変動についてはその成績
をTable　2に示したが，正常対照群の前値平均は77．4±
11．4mg／100　m6であるが，負荷後は3時間目に最高値に達
し，以後漸減して6時間目の平均は92．0±35．Omg／100m6
とほぼ前値に復する．この点肝硬変症群では前値の平均
58．9mg／100　m6に対し，負荷後の増加は2時間目81．2　mg／
100m4，3時封目99．Omg／100m6と極めて軽度であるが，
6時間目においても93．4mg／100　m6を示して旧値まで減
少しない．一方ネフローゼ症候群では前値の平均はすでに
3282mg／100　n16と高値を示すが，負荷後にはさらに著明
に増加して2時白目458．3mg／100　m6，4時間目529．1　mg／
100m6を示すと共に，6時間後においても平均526．4　mg／
100m6と前段まで復帰せず注目された．
　b）血清FFAについて
　血清FFA値についてはTable　3にみるごとく，対照
群の前値の平均は439。0±109．4μEqμであるが負荷後1時
間目には390．0μEqμを示して前値よりもむしろ低下す
る．しかしその後次第に上昇して6ならびに8時間後には
それぞれ平均730．5，910．0μEq／6と前野のほぼ2倍の増加
を示した．一方肝硬変症群においては負荷前値は平均369．0
±122．1μEq／6，負荷後3時間目410．o±121．8μEq／4，6時
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Table　2C1乙α，z8．85（ゾ56η4〃‘7｝・貯砂。爾4εL8ηθ1∫（mg／100　m6）．
典βピ’曹Bz‘伽ノ’A4〃琵’z∫5か窺’oπ（19／kg　B．　W．，P．0．）
Time　（hr．）
Subj．　（no）
Norma1（4）
盆こ「騰Qf（・）
Nephrotic　　　　　　　（4）Syndrorne
0 1・・
77．4
　±　11．4
58．9
　±　29．9
328．2
　±135．1
735
　±39．2
50．9
　±　12．8
365．9
　±126．8
1
99．6
　±34．3
57．3
　±　20．5
400．8
　±138．6
2
122．9
　±24．2
81．2
　±18．9
458，3
　±199．4
3 1
133．0
　±　22．5
99．0
　±　16．1
503，1
　±169．1
4
130．0
　±32．9
76。6
　±13．6
529．1
　±175．1
6 i
92．0
　±35．0
93．4
　±12．0
526．4
　±167．1
8
63．8
±29．9
Table　3Clzα〃98∫qプ58η〃π醗1（μEqμ）エ蜘β1－B山山8’一
．4‘Z1π謝5〃窃’oπ（19／kgB．W．，P．0．）
Time　（hr．）
Subj．　（no） 0 ・・1
Norma1（4）
宝こ「購。f（・）
諜藷識　（4）
439．0
　±109．4
369．0
　±122ユ
334．5
　±62．0
427．3
　±138．5
444．0
　±169．1
356．8
　±49．8
1
390．0
　±　72．7
346．5
　±45．8
346．5
　±二20．2
2
462．5
　±158．0
432．5
　±181．8
433．5
　±78，8
3
584．0
　±288．2
410．0
　±121．8
404．5
　±89．7
4
571．5
　±89．5
425．0
　±58．9
531．0
　±168．5
6
730．5
　±187．3
455。0
　±157．2
654．5
　±140．9
8
910．0
　±356．0
二目455．0±157．2μEq／4と変動が少い．しかしこれら2群
の個々のばらつきはかなり大きい．この点ネフローゼ症候
lrFでは負荷前値は平均334，5±62．oμEq／6と比較的ばらつ
きが少く，同時に前述2群のFFA値に比較するとやや引
値を示す。バター負荷後における変動は3時間目平均4045
μEq／6，6時間目平均6545、‘Eq／6と対照群に比較すると各
時間における増加の程度は一般に呼値であるが，肝硬変群
よりは高値を示した．
　3．バター負荷後の血清蛋白質の変動
　a）血清総蛋白濃度
　Table　4に示すごとく，対照群の血清総蛋白濃度はバタ
ー負荷後わずかに一過性に増加するが，いずれの時点にお
いても有意差は認められない．しかし肝硬変症群では負荷
後明らかに増加を認め，負荷後3時間目においては前回と
の間に有意差（p＜0．05）を示した．この点ネフローゼ症候
群では負雨後の増加傾向は認められるが，各時点において
負荷前非との間に有意差を見出すことは出来なかった．い
ずれにしても対照群においてはバター負荷の影響は比較的
少ないが，肝硬変症・ネフローゼ症候群での影響は顕著に
みられた．
Table　4Cゐα〃gωけ・38，躍〃p，窃8〃zCoπご6，z‘，厩∫o／z（g／100m6）
．解8rB～4旋1’ほぬ露加～∫彦1窃ど。π（19／kgB．w．，P．o・）
Time　（hr．）
Subj．　（no）
Norma1
Cirrhosis　of
the　Liver
Nephrotic
Sylldrome
，
0 0．5 1 2 3 4 6 8
730 7．53 7．40 7．28 7．20 7．25 730 7．204）1 ±0．16 ±0．22 ±0．14 ±0．08 ±0ユ2 ±0ユ5 ±0．25 ±0．07
6．43 6．78 6．90 6．78 6．83＊ 6．53 6．73
±0．33 ±0．63 ±0．64 ±0．32 ±0．24 ±0．32 ±0．40
5．38 5．78 6．08 5．90 5．78 5．88 5．95
±0．73 ±：0．65 ±0，29 ±0．46 ±α47 ±0．73
＊　p＜0．05
　b）血清Alb濃度
　この場合のAlbについてはTable　5（a）のごとく，短
照群のバター負荷前Albは平均4669／1001n6であるが，
負荷30分後には5．109／100m6，1時間後には4．97　g／100
m6と，各時点を通じて有意の増加（p〈0．05）がみられた．
一方肝硬変症群では前値3．38±0．179／100m4に対して負
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Table　5（a）C加πgθ5（ゾ＆18～4〃L註あμ〃珈Co〃。8πか’α彦ガ。π（g／100　mの
4βθノ’Bz4’‘8r・44〃めiご5‘π漉。η（19／kg　B．　w．，　P，0．）
Subj．　（no）
Norma1
Cirrhosis　of
the　Liver
Nephrotic
Syndrome
（4）
（4）
（4）
Time　（hr．）
0
4．66
±0．28
338
±0．17
3．23
±0．57
0．5 1
5．10＊
±0．15
3．68
±0．25
333
±0．69
4．97＊
±0．29
3．64
±0．38
3．56＊
±0．56
2 3 4 6 8
4．73
±0．20
3．53
±0．43
3．57＊
±0．46
4．73
±0．20
3．78＊
±0，27
3．35
±0．19
4．74
±0．11
3．48
±0．27
3．45
±0．54
4，72
±0．14
3．63
±0．29
3．59
±0．54
4．84
土0．18
＊　p＜0．05
Table　5（b）Cんαπg85　q1’58’一‘‘ノ〃GZo∂z4島～一F7閥αぬ。’～∫（g／100　m6）〆》診61『
Bπ伽7－A4〃zガ7z～∫々η’～o刀（19／kgB．w．，P．o．）
Subj．　（no）
Normal
　（4）
Cirrhosis　of
　the　Liver
　　（4）
α1
α2
β
γ
α1
α2
β
γ
Nephrotic
Syndrome
　　〔4）
α1
α2
β
ア
Time　（hr．）
0
0，26±0．05
0．56±0．08
0．78±0．09
1．06±0，24
0．16±O，06
0．44士0．08
0．58±0．10
1．87±0．38
0．25±：0、08
0．99±0．25
0．59±0．14
033±0．17
0．5 1
α25．0．0710．24．0．08
　　　　　　0．52士0．07　　0．51±0．05
0．68±0．07　　0．68±0．08
0．98±0．18　　1．00±0．21
0．14土0．04　．
0．40±0．07
．53±0．07
2．07±0．57
0．32±0．08
1．03±0．25
0．70±0．14
0．40±0．12
0．13±0．04
0．35±0，10
0．54±0．12
2．24±0．58
0．30±0，08
1．15±0．39
0，69±0．13
0．39±0．！6
2
0．28±0．04
56±0．！0
71±0．09
1 0！±0．19
3 4
0．21±0．03
0．54±0．06
0．28±0．02
0．53±0．69
・・・・・…1・・・・・…
LO2±0．21　　1．00±0．21
6
0．23±0．07
0．58±0．06
0．68±0，06
1 05±0．40
0．・2珊50，・5．0漁311
。44±0．02　：0．42士0．02
0・54・0・0410・54・0・09
　　　　　　2・15±α54P2・10±0・40
0ユ8。0．0610．、4±0．05
0．26±0．08
1．08±0，33
0．62±0．19
0．37±0．18
0．26±0．08
1ユ2±0．36
0．66±0．13
0．39±0．21
42±0．06
0．52±0．11
1．93±0．50
0．28±0．09
1．06±037
0．66±0．10
α43±0ユ0
0．42±0．06
0．54±0．13
2．00±0．49
0．24±0．03
1．08±0．36
．65±0．17
0．40±0．12
荷30分後には3．68±0．259／100m6を示し，それ以後にお
いても増加傾向がみられ，とくに負荷後3時間目には3．78
±0．27g／100　m6と有意差（p＜0．05）が認められた．またネ
フローゼ症候群においては前値3．239／100m6に対して1
時間目3．56g／100m4，2時間目3．579／100m6，6時間目に
は3．599／100m6を示し，それぞれの増加は有意と判定さ
れた（pく0．05）．つまりバター負荷によって対照群では総
蛋白濃度の上においては有意差をみるまでにいたらなかっ
たが，Albとしては明らかに一時的な増加がみられ，この
点肝硬変症においては総蛋白濃度の上に有意の増加が認め
られると同時に，Albにも負荷後の有意な増加を認め得た．
ネフローゼ症候群では総蛋白濃度の上には有意の増加を認
めなかったが，Albには負荷後の増加が見出された．
　c）血清glob分画濃度
　Table　5（b）に示すごとく，参考までにバター負荷前後
のglob分画の変化をみたが，負荷前値については，肝硬
変症群では対照群に比較してα1，α2およびi触lob分画が
低値を示すと同時にγ一globが高値を示す．一方ネフロー
ゼ症候群においてはγ一globはむしろ低値を示し，同時に
α2－glob分画が高値を示す．対照群，肝硬変症群およびネ
フローゼ症候群のそれぞれについて，バター負荷後におけ
る各glob分画の変動をみたが，負荷煎汁に比較して有意
な差異を示す分画は見出されなかった．
C．　小　　括
　以上の臨床知．見によると，低Alb血症を呈する代表例
として選んだ肝硬変症群・ネフローゼ症候群でのBIL
triolein試験による脂肪の吸収能は，対照群に比較して肝
硬変症群ではむしろ低下し，ネフローゼ症候群では上昇の
傾向にあると’言える．
　またバター負荷試験によるTGならびにFFAの変動
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と血清蛋白質，とくにAlbの変動についてみると，対照
群のTGは3時間目に最高となり6時間目には旧に復す
る．この点肝硬変症群での増加傾向はきわめて軽度である
が，一度増加したレベルの復旧には時間を要する．一方ネ
フローゼ症候群は二値から明らかに高値を示すが，負荷後
の増加はより著明で同時にその前値への回復には時間を要
する．
　FFAについては，対照群ではバター負荷後に一時的な
減少を示すと共に，TGよりも増加の傾向は遅れ，6，8時
間後に高値を呈する．肝硬変症群でのFFAはほとんど変
動を示さない．しかしネフローゼ症候群では前値はかなり
低いが，負荷後には明らかな増加反応がみられた．
　これと共に血清蛋白をみると対照群での総蛋白質濃度の
一ヒでの変動は少いが，Albの増加が著明にみられる，肝硬
変症群でも総蛋白質は明らかに増加し，その主体はAlb
と考えられる．この点ネフローゼ症候群においてもAlb
を主とする蛋白質の増加がみられた．
実験的研究
D．No．130，　Sigma　Co．）の5mg／rn4水溶液を上記同様の
ラットに体重100g当り1．5　mgの割合で皮下注射したが，
はじめの1週間は連日，その後3週間は2～3日に1回，
さらにその後はラットの状態を観察しながら週1～2回の
割合で注射した．ラットが乏尿と浮腫傾向，腹水貯留を来
し，尿蛋白1g／100　m4以上を呈した段階で以下の実験に
使用した．なおこれらの腎の病理組織学的所見はFig．1（b）
のごとく全例が基底膜の肥厚，糸球体のPAS陽性物質の
沈着および半月形成を示してネフローゼに該当する変化で
あることを確め得た．
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　以上の臨床知見をさらに動物実験に訴えて詳細に検討す
べく以下の研究を進めた．
A．方　　法
　1．肝硬変ならびにネフローゼラットの作製
　a）　H干硬変ラッ　ト
　ウィスター系ラット（100～150g，♀）に50％（v／v）オリ
ーブ油一CC14溶液を体重100　g当り0．2　m6ずつ，平均150
日間にわたり40回筋注し，この間感染防止の目的にはペニ
シリンを投与した．実験に供した16匹のラットはすべて病
理組織学的にFig．1（a）のごとく肝硬変を確認し得た．
Fig．1（a）Histological丘ndings　of　the　liver　of
　　　　　rat　after　administration　of　CCI4．
　　　　　（300×，Reticulin　stain）
b）　ネフローゼラット
NichoUslo〕に従い，　Pulomycin・aminonucleoside（P．
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Fig．1（b）
　　　　∴・催鰹賊鰯
Histological丘ndings　of　the　kidney　of
rat　after　administration　of　puromycin－
amino－nucleoside。
（150×，PAS－hematoxylin　stain）
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　2．　血清脂質および蛋白質の測定
　a）血清TG，　FFAならびに総蛋白濃度の測定
　それぞれ臨床実験の場合と同じ方法で行った．
　b）血清Alb濃度
　その分画にはMicrozone電気泳動法を用いたがセルロ
ース膜（Beckman　millipore田ter）を使用してバルビタ
ール緩衝液（pH　8．6，μご0．075）で250　V，20分間血清を泳
動し，Alb分画比と血清総蛋白濃度からAlb濃度を算出
した．またLaurell法11）を応用する免疫化学的測定法を
加えたが，1mM乳酸カルシウム加バルビタール緩衝液
（pH　8．6，μ＝α05）を用いて平板上に電気泳動を施した，
すなわち抗うットAlb血清を12％アガロースに3％の
割合に溶解し，その5皿6を5×7．5cmのガラス平板に盛
り，一端に直径2mmの小骨を6個あけて50倍稀釈血清
をそれぞれに正確に5μ6ずつ注入し，1．6mA／cln，4。Cで
24時間電気泳動を行い，沈降線の高さによって血清Alb
濃度を比嘱した．この場合抗ラットAlb血清をラット血
清C・hn　FL　V（N・．6078　Nutritiona1　Bi・chemical　C・・）
をF〕reund’s　complete　adjuvantと共に家兎にfoot　pad
法で注射して作製し，γ一globを塩析法とDEAE　cellulose
column　chromatographyによって分画f乍製した．
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3・バター負荷試験
　正常対照群，肝硬変群およびネフローゼ群それぞれのラ
ットをさらに4群ずつに分け，バター負荷前，負荷後1時
間，2時間および3時問においてそれぞれから採血して用
に供した．またバター負荷試験と同時に後述する循環臓器
内Alb量の測定のために1311－RISA（Dainabot　Lab．）
の静脈内注入を行った．すなわち，Lugo1液で前処置した
ラット各戸を48時間水のみで飼育し，加温して液状とした
バターを（臨床実験に使用せるものに同じ）体重kg当り
5g小チューブを通して経口時に注入投与した．これらの
各群についてその採血予定時間の5分前にエーテル麻酔下
に1311－RISA　10μCを頸静脈から注入し，開腹して腹部
大動脈から全採血し，その1m4をEDTAナトリウム塩
で処理した試験管にとり放射活性およびヘマトクリット値
（Ht）を測定した．他の血液の処理はすべて低温下に（4℃）
処理したが，得られた血清について脂質その他の分析に供
した．
　4．バター負荷前後におけるラット血清Alb結合
　　　FFAの測定
　前項の実験結果によって，バター負荷後の血清試料は2
時間目に一定してこれを用い，負荷前血清と共に以下の測
定を施した．
　a）抗うットAlb家兎γ一globを用いた血清Alb沈降
　　　複合物の単離
　バター負荷前ならびに後2時間目のラット血清0・1m6
を用いて，これと抗うットAlb家兎γ．globとの間に沈
降反応を行なわせその複合物を得た．すなわち，あらかじ
め最適比を求め，それよりもわずかに上まわる抗体量：を用
いたが，対照ラットおよび肝硬変ラット血清α1m6につ
いてはその1m6（7－globとして34．2　mg），またネフロー
ゼラット1血清0．1m4についてはその0．5　m6（γ一globとし
て17．1mg）がこれに相当した．それぞれ該当量の血清と
抗うットAlb家兎γ一910bをまぜ，4℃下に4時間放置
して沈降反応を営ましめた．これを遠沈して（3，500rpm，
10分間）上清を除き，沈降物を生理食塩水1m6で3度洗
呵した．なおこの上清部分についてはMaucini法12）によ
ってAlbを含まないことを確認した．この沈降物はその
まま試験管内で凍結乾燥し，試験管の重量を差し引いて抗
原・抗体複合物としての量を求めた．
　b）Alb抗体複合物中のFFA測定
　凍結乾燥した上記沈降物にクロロホルムーメタノール（2＝
1v／v）3m6を加え，沈降物を混和して3時間室温に放置．
その後濾過して（東洋濾紙No．6）同様の抽出溶媒2皿6で
洗回した．一度溶媒をとばした上で再度クロロホルムーヘプ
タン（111v／v）で抽出し，　Laurell－TAc8）に従ってFFA
を定量した．なお各検体について沈降反応の際に除いた上
清，洗瀞に用いた生理的食塩水，および抗体7－glob中の
FFAも測定した，
　5．　血清蛋白分画中のFFAの分布
　各ラット群についてバター負荷後2時間目の血清を殿粉
電気泳動法により分画したが，泳動条件は0．05Mバルビ
タール緩衝液（pH　8．2）を使用し，4℃，2，5　mA／cm2，18時
閲泳動によった．これを！c【n間隔に切り出し，それぞれ
を生理的食塩水2．5m6で2回抽出して濾過し，その上清
について280mμにおける吸光度を測定してパターンを得
た．次いで各上清をvisking　tube中で脱イオン水に対し
透析し，さらに4DCで大体0．5　m6まで濃縮して小試験
管内で凍結乾燥した．これを0．2m4の生理食塩水に溶か
し，それぞれの6μ6をとってMancini法12）により免
疫化学的にAlbの分布を求め，残りの検体については
Laurell－TAC法8）によってFFAを測定した．
　6．臓器Alb量の測定
　Kunke1ら13）の方法に従いバター負荷前および負荷後
の諸臓器に含まれるAlb量を測定した．すなわち，第3
項の実験に関連して各群のラットを全採血樹齢，消化管
（内容を洗瀞）および腎のそれぞれについて，濾紙（東洋
No．6）で可能なかぎり水分を除いた．組織1g当り5m6
の0．2％デオキシコール酸ナトリウムおよび0．15MNaC1
を含む0．01Mllン酸緩衝液で磨砕し，4℃，11，000g，30
分間遠沈した．その上清1m6について放射活性を測定し，
他の上清部分についてMancini法12）による臓器Alb量
の免疫化学的測定を施した．すなわち，0．05Mバルビター
ル塩酸緩衝液（pH　8．2）を用いて1％アガロースゲルをつ
くり，前述の抗うットAlb家兎γ一globを3％に加えた
ゲルをガラス平板に盛って直径2mmの穴をあけ，これに
各試料と既知濃度のAlb溶液をそれぞれ5／‘4ずつ訴人
し，48時間室温に放置して生じた沈降輪の面積から各臓器
湿重量1g当りのAlb量を推算した．　この中にはむろん
臓器内循環Alb量も含まれるからこれを次の測定式＊に
よって算出しMancini法12）により測定した臓器Alb｝忌二
から引いて算出する方法をとった．
　＊　臓器内循環Alb量：（mg／g　w．w）＝［血量青Alb濃度（lng〆
　　　　m4）x組織1g中の放射活性（cpm）×（1－Ht）／血液
　　　　1m4中の放射活性（CPIn）
B．成　　績
　1．正常対照，肝硬変ならびにネフローゼラット群に
　　　おけるバター負荷後の血清TGならびにFFA量
　　　の変動
　a）irlL清TGについて
　Table　6にみるごとくほぼ同一条件下の各群のラットを
44（4） 登坂・他一Dysproteinemiaに関する研究 231
Table　6C五α’19ω｛ザRα孟丁プ確砂。8パ40　L側6‘5（mg／100　m6）
．サ診8rB臨θrA4ηめ3f5力切’oπ（59／kgB・w・，P・o・）
Group　（no）
Normal　　　（4）
Cirrhotic　　　　（4）
Nephrotic　　　（2）
Ti皿e　（hL）
0 1 2
44．0±12．6
52．5±14．7
109．0±10．0
52．7±　　6．9
54．0±　10．3
351．0±191．0
98．0士　30．5
65．5±二　10．1
520．0±110．0
3
9L5±21．4
50．3±　4．6
320．0±49．5
多数に用意することは困難であったが，対照群における負
荷前値は平均44．0±12．6mg／100　m6を示し，これにバター
負荷を施すと2時間後において平均98．0±30．5mg／100　m6
に増加し，3時間後においてもやや減少傾向を示すが，な
お91．5±22．4mg／100　m6であった．この点肝硬変群の前値
平均は52．5±4．7mg／100　m4であるが，バター負荷後の増
加はほとんどみられない，一方ネフローゼ群の平均値は
109．0±10．Omg／100m6と明らかに高値を示し，1負荷時間
後には351mg／100　m6と増加し，さらに2時間後には520
mg／100　m6に達する．3時間後にはやや減少の傾向がみら
れるが，なお320．0±49．5mg／100　m6と高値を示した．
　b）血清FFAについて
　Table　7のごとく対照群の前置平均は673・3±100・8μEq
／6であるが負荷後1時間目には1，326．7μEq／4と増加し，
さらに2時間後には平均2，050μEq／4と最高値を示し，3時
間後にはほぼ負荷前値まで低下する．この点肝硬変群にお
ける血清FFAは負荷前平均532．8±175．4μEq／4と対照よ
りも低いが，負荷後においてはほぼそれに匹敵する増加を
示し，3時間後においてもなお比較的高値を示した．一方ネ
フローゼ群においては負荷前平均は107．5±33．5μEq／6と
極めて呼値を示したが，負荷2時間後の最高平均値におい
ても397．5±62．5μEq／4程度の増加を示すにすぎなかった．
Table　7Cliαπ98∫（ゾRα638’麗”‘・F児4五α・8♂∫（μEqμ）・サた’弓
B鷹8’・孟4〃～翻5”・α”o／z（59／kgB．w．，P．o．）
Group　（no）
Normal　　　（4）
Cirrhotic　　　　（4）
Nephrotic　　（4）
Time　（hL）
0 1 2 3
673．3±100．8
533．8±175。4
107。5±　33．5
1，326．7±186．9
1，267，5±2523
165．0±　55．0
2，050。0±735．4
1，382．5±149．6
　397．5±　62．5
833．8±112．4
1，2263±142．6
335．0±130．0
　2，各ラット群におけるバター負荷後の血清蛋白質の
　　　変動
　a）血清総蛋白濃度
　Table　8のごとく各群の平均値｝こついてみると，対照群
では負荷後1および2時間後には前野の6．23±0．409／100
m6からそれぞれ7．03±0．33および7．13±0．409／100　m6と
増加傾向を示す．しかし3時間後には再び前値と同程度に
減少した．この点肝硬変群においては負荷前の平均は対照
群とほぼ同程度であるが，負荷後の変動は極めて少ない．
ネフローゼ群では負荷前はばらつきが大きいが平均5．85土
1．159／100m6と低い．しかしバター負荷1時間後には平均
8． 5±0．059／100m4に母親ロし，2時間後には7．45±0．059／
m6，3時間後には6．65±0．659／1001n6と増加の傾向を
保った．
Table　8C11ω置8．8∫（ゾRα，5召，π，πp，・o，8ど，～Co，κ6〃6ノ・α‘ど。π（g／100　mの
．V診θrB〃’彦61’△4〃彦力～’∫”窺’o〃（59／kgB．w，，P．o．）
Group　（no）
Normal　　　（4）
Cirrrhotic　　　（4）
Nephrotic　　（4）
Time　（hr．）
0 1
6．23±0．40
6．53±0．43
5．85±1．15
7．03±033
6．30±031
8．05±二〇．05
2 3
7．13±0。40
6．91±0．22
7．45±0．05
6．43±0．29
6．98±0．18
6．65±0．65
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Table　9αzα’～9郡｛ゾ’Rα彦56”直”μA1み～4”～1”加Co’κf／zご1司α’～o〃（g／100　mの
雌ε1’B臨召グA4〃珈’5‘ノr祓ωz（5g／kgB．W．，P．0．）
Time　（hr．）
Group　（no） 0
Normal　　　（4）
Cirrhotic　　　　（4）
Nephrotic　　　（2）
3．44±0．29
2．64±0．46
1．06±0．47
1 2
3．74±α26
2．85±0．27
1．08±0．31
3．87±0．34
3．14±0．27
1．51±0．25
3
3．63±0．22
3．04±0．46
2．08±0．28
　　　一　　㌔一一一ヤー一一ノ（a｝　　　　　before　　　　　　　　　after
　　　一　　一（b）　　　　before　　　　　　　after
　　　　　　｝　　　一　　（c｝　　　　 before　　　 　　 　　after
Fig．2　Changes　of　rat　serum　albumin　in　levels
　　　　on　immunoelectrophoresis　before　and　after
　　　　（2hours）　butter　adlninistration　（59／kg　B、
　　　　、V．，　P．0．）．
　b）血清Alb濃度
　Table　9のごとく対照群においては血清総蛋白濃度の増
加につれてAlb値の増加も大体一致してみられ，負荷前
3．44±0．29g／100m6に対して負荷後1および2時間後には
それぞれ3．74±0．26，3．87±0．34g！100　m6と増加傾向を示
す．肝硬変群では負荷前2．64±0．46g／100m6と対照群よ
りも明らかに低く，これにバター負荷を施すと1時間後
2．85±027，2時間後3．14±0．27，3時間後3．04±0．46g！100
m6と増加傾向が認められた．一方ネフローゼ群の血清
Alb濃度は負荷前平均は1．06±0．479／100　m6と著明に低
く，バター負荷を施すと2時間土平均1．51±0．25g／100m4，
3時間目2．08±0．289／100m6程度の増加が，前2群よりも
遅れてみられた．
　これらの点をLaurell法を応用して免疫化学的方法を用
いて観察すると，Fig．2のごとく対照群（a）では負荷後2
時間目軽度の増加を示すが，肝硬変群（b）には二値の減少
がみられ，この減少はバター負荷後には大体対照群程度に
著明に増加する．一方ネフローゼ群（c）は，前言において
著明な低下を示すが，バター負荷後の増加についても対照
レベルまでには達しない．
　3．　バター負荷後における組織Alb濃度
　以上のごとくバター負荷後に血清蛋白とくにAlb濃度
の増加を認めたが，その増加するAlbの由来とも関連し
て各ラット群の肝，消化管および腎における組織Alb濃
度を測定した．
　Table　10のごとく，まず負荷前値についてみると対照
および肝硬変ラットに比較して，ネフローゼラットの各組
織内Alb濃度が著明に低値を示すことが注目された．
　バター負荷後の変化をみると，対照ラットの肝では負荷
後1時間目に一過性の減少を認め，消化管では負荷後3
時間目が最も低値を示して肝よりもその減少が遅れて生ず
る．腎では負荷後工時間目に一過性に減少を認めた．一方
肝硬変ラットの肝Albはバター負荷後次第に減少の傾向
を示し，消化管での変化は少ないが腎においては負荷後2
時間目に一過性の減少がみられた．この点ネフローゼラッ
トにおいては負荷後の肝および消化管のAlb濃度には著
明な変化を認めないが，腎において負荷後3時間目のAlb
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Table　10C乃α〃9ωの’Rα孟丁～55～’6ゴ1Z5‘4’〃〃’Co’己ごσ’i”「α如’i（mg／g　w・w・）
考診ω一B’‘孟如・且4〃～∫’卍’∫≠’窃ど。η（59／kgB．W，，P．O．）
Time　（hr．）
Group　（no） 0 1
Norrnal（4）
Cirrhotic　　　（4）
Liver
Gastrointestine
Kidney
Liver
Gastrointestine
Kidney
2．34±二〇．16
0．86±0．16
0．71±0．36
0，89±0．28
0．72±0．27
0．95±0．22
1．62±0，30
0．73±0．44
0．42±0．19
1．91±0．44
0．71±0．31
0。72±0．13
2
2．03±0．43
0．78±0．34
0．56±0．12
1，71±0．36
0．97±0．28
0．54±0，19
Nephrotic　（4）
Liver
Gastrointestine
Kidnev
．　　1．03±0．05
1　　0．40±0．07
　0．23±0．04
1．10±0．17
0．44±0．01
0．23」＝0，07
1．28±0．07
0．56±0．01
0。28±0．04
3
2．39±0．78
0．60±0．07
0．58±0．14
1．40±0。41
0．90±0．11
0．81±0．40
1．16±0．17
0．43±0．07
1．05±0．01
濃度に増加がみられた．
　これらの増減についてはしかし，推計学的な有意差を明
らかにすることは出来なかった．
　4．各ラット群におけるAlb結合FFA
　Table　11にみるごとく，沈降反応によるAlb抗原と
抗体の複合物量は，バター負荷前値に関する限り大体各
ラット群のAlb濃度と比例し対照・肝硬変・ネフロー
ゼ群の順を示すがバター負荷後2時間のそれぞれは289．0，
414．0，および172．19／100m6と肝硬変ラットが’最も高か
った．
Table　11．C・〃ψα’一’5・’zqブ湿∂z〃’～∫〃一蹴励一濯ゐ．．i〃励04yC・〃ψ♂げ．rα’卍4万：F・＝1
加伽Co〃ψZ砿Bけb’ρθαノz421～ザ∫．一V診ε1’13配彦’ε”A4’π加競’『α彦’oη
Group＊
Normal
Cirrhotic
Nephrotic
Bef．　and　Aft．
Butter　Admin．
Ag－AbComplex
（g／100m4）
FFA　in　Ag－Ab
　Complex
　　（μEqμ）
FFA　in　theComplex
　（μEq／9）
FFA　in　the
Supernate．
　（μEq／6）
Bef．
Aft．
Bef．
Aft．
279．0
289．0
505．5
1，203．0
244．7
414．0
Bef．
Aft．
52．6
172，1
195．0
875．0
75．0
465．0
0．181
0．426
0．080
0．211
0
0
0．143
0．270
0
0
　0
250
＊　Pooled　sera　from　rats　of　each　group　were　subjected　for　the　determination
　本実験の目的はこの沈降物上のFFA量を検討すること
にあるが，注目すべき結果として対照ラットでは負荷後の
沈降物の量的変化はむしろ極めて少いが，FFA量の増加
は著しくて前回505μEq／4に対して1，230μEq／6とほぼ
2．4倍の増加を示した．この点肝硬変ラットでは沈降物量
としてはバター負荷後には前値のほぼ1．7倍に増加するが，
その1†．1のFFA量は闇値が195μEq／6と低いためバター負
荷後には4．6倍に増加しても875μEq／6になった．さらに
ネフローゼラットの負荷前沈降物は52．6g／100　m6と低く，
負荷後にも172，1g／100m6の増加に1i＝まったが，その場合
のFFA量については前値が75μEq／6と低く，バター負
荷後には465μEqμまでの増加を示した．これを沈降物
1g当りに含まれるFFA量としてみると，対照ラットに
ついては指値0．181μEq，負荷後記0．426μEqに対して，
肝硬変ラットはそれぞれ0．080，0．211μEq，ネフローゼ
ラットは0．143，0．270μEqを示し，肝硬変およびネフロー
ゼラットの場合は負荷前後を通して対照ラットよりも明ら
かに低値を示した．なお血清Alb抗体沈降物を除いた上
清について検討すると，ネフローゼラットのバター負荷後
にのみこの上清にFFAが測定されたが，　Alb減少
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のためにこのバター負荷条件下では，Albが十分にFFA
結合を営めないことを示すものであろう．
　5．各ラット群におけるバター負荷後の血清蛋白分画内
　　　FFA分布
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Schema　Qf　the　distribution　of　albumin　and
FFA　on　starch　gel　electrQpho■esis　of　serum
group　of　rats　2　hrs　after　butter　admini－
stration．
　前項の成績に関連して，各ラット群についてバター負荷
後に増加した血清FFAとAlbとがどの様な関係にある
かをくらべるため，バター負荷後2時問目の血清蛋白の電
気泳動分画のFFAを測定してみると，　Fig．3に示す特
微を見出せる．すなわち対照群（a）においてはAlbの分布
とFFAの分布は極めてよく一致して見出され，全FFA
量の90．8％はAlb領域に測定されるが，肝硬変群（b）で
はAlb，　FFA量はそれぞれ対照よりも低いなりに大体両
者の分布がよく一致し，FFA量の88．8％までがAlb領
域に見出された．しかしネフローゼ群（c）はAlbもFFA
も共に低値であるが，Alb領域のFFAは53．3％に止ま
りpre－Albおよびpost一γ一910b領域にわたってもFFA
は比較的広く見出される．　この現象は，前項でAlb・
抗Alb沈降物以外の上清も多量のFFAを検出し得た
結果に一致する。
総括ならびに考按
　血清蛋白質各分画の異常を呈するdysproteinemia状態
のうち，とくに低アルブミン血症時の血中脂質の在り方を
明らかにすべく研究を意図した．
　すなわち，Hypoalbuminemlaを伴う代表的疾患として
肝硬変症およびネフローゼ症候群を選び，脂肪吸収能と血
中遊i離脂肪酸の変動を検討したが，その結果Triolein試
験の上では肝硬変症において吸収低下がみられ，ネフロー
ゼ症候群では正常対照との間に差異は見出されなかった．
　肝硬変症を脂質代謝面からみると一般にlnl清川質量の
上では変化は少いが，その吸収能は低下しているとされ，
Berkowitz14）は1311－trioleinによる脂肪吸収能の低下を
報告している．今回の結果も正常対照群に比較して肝硬変
群は1311－trioleinの血1中導入率の低下を示してこれに一致
した．一方ネフローゼ症候群での脂肪吸収能については，
その高脂質血症にもかかわらずなお十分には明らかにされ
ていない．しかし今回のTriolein試験に関するかぎり脂
肪吸収能には異常を認めない．肝硬変症は一一般に門脈圧門
門状態を伴いがちな点からも腸管吸収上に障害が予測さ
れ，同時に肝における諸種の代謝異常や，特に血清蛋白質
の合成障害によって血中諸成分の変化を伴いやすいとされ
ている．Triolein試験の上に見出されるその機能低下に
も当然それらの影響を考慮すべきであろう．野間15）は加令
に伴うTriolein試験上の機能低下をみてこれを膵機能障
害との関係について推論したが，今回の対象についてこれ
らの肝硬変症病態がどの程度まで膵機能の変化を示したか
はむろん明らかでない．すでに肝硬変症には胆汁酸16）およ
び膵外分泌機能1ηの低下を認めることが報告され，また門
脈圧充進のために腸リンパの灌流障害がもたらされて二次
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的に腸粘膜での脂肪吸収障害18）を生ずることも知られて
いる．腸管そのものの変化としては，Astald19）および
Baraona20）らによると空腸の生検上組織学的変化の存在
することが報告されている．
　これら知見を出発点としてバター負荷を施した後の［f且清
成分の変動を検討した．まず血清TG値の経時的変動を
みると，本条件下における正常対照群の変化は負荷3時間
後に最高値に達して以後漸減し，6時間後には前値に復す
るが，肝硬変症患者においては負荷後の血清TG値の上
昇は極めて少く，この点にも脂肪吸収の障害が推測され
た．一方ネフローゼ症候群患者においては，本来存在する
高脂質血症のため負荷前の血清TG値はすでに著明に高
値を示しているが，負荷後においてもなお著しく増加を示
し，そのことからみて脂肪の吸収には変化がみられないも
のと考えられた．しかしバター負荷後に増加した血清TG
の経時的消長をみると，正常対照では負荷前イ直に復する6
時間後においてもなお高値を保ち，対照に比較して外因性
脂肪の処理能の低下がうかがわれた．この変化はネフロー
ゼ症候群では特に著しいが，肝硬変症の場合にもそのレベ
ルは低くても負荷前値への復帰は遅延する．
　これを血清FFA値の変動からみると正常対照では負
荷後短時間内に一過性にその減少を生ずる．この現象は，
腸粘膜において脂肪吸収が開始されると末梢脂肪組織から
のFFAの放出が抑制され，そのために一時的に血中FFA
の減少を招くものと解される．ところで一度低下した血清
FFA値はその後負荷前値を越えて増加を示すにいたるが，
この点は吸収された脂肪，すなわちchylomicr。nが速や
かに水解されて，そこから放出される脂肪酸が血清FFA
値としてとらえられるためとみてよかろう．肝硬変症では
同様にバター負荷後一時的に血清FFA値の減少傾向が
認られるが，その後の増加は極めて少かった．これは脂肪
吸収能の低下によって水解されるchylomicronが少く，
血清FFA値の増加がもたらされないためと考えられる．
一方ネフローゼ症候群では負荷前後を通じてFFAは正常
対照よりも低値であるが肝硬変症よりは高く，肝硬変症ほ
どではないにしても脂肪処理能の低下がうかがわれる．
　さてこれらの臨床的知見を裏づけるべく，ラットを用い
て動物実験上バター負荷前後の血清TGおよび血清FFA
値の変動を検討した．
　すなわち，対照ラットはバター負荷後2時間目に血清
TGが最高値に達し，また血L清FFA値は1時間後におい
てすでに増加がみられ，その最高値は2時間後にみられる．
臨床成績よりも明らかにその増加が早い点が注目される．
つまりラットでは外因性脂肪が比較的速やかに流血中で水
解されることを意味するものと考えられる．
　一方肝硬変ラットでは負荷後の1血L清TGの上昇がほと
んど認められず，一見脂肪吸収が極めて障害されているよ
うにみえる．しかしこれを血清FFA値に注目すると前値
の533．8μEq／6に対して負荷1時間後には1，267．5μEq／6
と著増し，外因性脂肪の水解によって血清FFA値が増加
したとするならば，肝硬変ラットにおいては必ずしも高度
の脂肪吸収障害はみられないと言えるかもしれない．これ
をネフローゼラットについてみると，血清FFA値は一般
に低値を示し，バター負荷3時間後に血清TG値が極め
て高い状態においても，血清FFA値はそれほど増加しな
い．このことは脂肪吸収には障害がない一：方において，外
因性脂肪の処理能力には低下がみられることを示唆するも
のであろう．これらは臨床的にネフローゼ症候群患者につ
いて得られた結果に一致するところである．
　血清リポ蛋白の中でTGの輸送型と考えられるchylo－
micronと超低比重リボ蛋白（VLDL）に関しては，その
構造は今日なお十分に解明されていないが，両者の生成な
らびに代謝機構については基本的には差異がない21）もの
とされている．流血中における両老の水解酵素としての
lipoprotein－lipase（LPL）の活性はpost　heparin　lipo－
1ytic　activity（PHLAP・22）として測定されるが，ネフロ
ーゼ症候群ではこのPHLAが低下することが報告23）さ
れている．そのことが本症に特徴的な高脂質血症の成因と
する24）には種々の高脂質血症の型別に吟味をすることも
また必要であろう．なお肝硬変症患者のPHLAは正常者
よりも高い活性を示す25・26）との報告をみるが，今日なお十
分に検討がなされたとは言えない．
　末梢脂肪組織のTGはホルモン感性1ipaseによって水
解され，生ずるFFAは主として血清Albと結合して流
血中を種々の組織細胞に運ばれるものとされるが，血清
AlbとFFAの結合には段階的な結合様式27・28）が考えら
れている．また．血清Albに結合しているFFA量が増加
してAlb　1分子に結合するFFAが4分子以上になると，
脂肪組織でのTGの水解は著明に抑制29・3。）されることが
知られ，さらにネフローゼ症候群患者においてはNor－
adrenalinに対するホルモン感性lipase反応は低下して
いるが，静脈内へAlbを補うとその反応性が回復する31）．
ネフローゼ症候群の空腹時血清FFAが低い原因として
は，合併する低Alb∫血症のためにAlbに結合するFFA
量の相対的増加がもたらされ，これがホルモン感性lipase
の活性低下につながり，結果的に脂肪組織からのFFAの
動員を抑制するためと推測される，
　そこでこれらの病態でバター負荷後の血清総蛋白濃度お
よび血清Alb濃度の変動を観察すると，正常対照におい
ては血清総蛋白濃度そのものには著明な変動を認めない
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が，血清Alb濃度には有意な増加が認められ，一方肝硬
変症およびネフローゼ症候群においては負荷後の血清総蛋
白濃度ならびに血清Alb濃度共に，時間的な，あるいは
量的な差異はあるにしても，明らかな増加を認めることが
出来た．この点は動物実験においても，対照ラット，肝硬変
ラットおよびネフローゼラットのそれぞれについて，バタ
ー負荷を施しても血清総蛋白質ならびにAlb濃度の増加
反応として裏づけることが出来た．さらにそれらの変動は
Laurell法12）を用いて展開することにより，観察を容易に
することが出来，また各ラット群のバター負荷前と負荷暖
2時間目における血清Albの特異抗体による沈降反応の
比較によっても，負荷後に著明な増加を認めて，血清Alb
濃度の増加を裏づけることが出来た．
　さてバター負荷後にみる血清Alb濃度の増加機序とも
関連して，各ラット群における組織Alb濃度に着目する
と，対照および肝硬変ラットにおいては負荷後の血清Alb
濃度の増加とは逆に肝におけるAlb濃度の減少がみられ
た．この鏡像的な現象は血中に増加するAlbが主として
肝より動員された可能性を示唆するものかもしれない．し
かし消化管におけるAlb濃度の動態は対照および肝硬変
ラットで異なり，その意義を明らかにすることが出来なか
ったし，ネフローゼラットにおいては肝ならびに消化管の
Alb濃度の変動が少く，バター負荷後の血清Alb濃度の
増加を説明しうる現象をとらえられなかった．さらにネフ
ローゼラットで負荷後3時間目における腎Alb濃度の著
増をみた点について推論すれば，増加した血清Albが尿
中へのAIb排泄を増す過程において測定された可能性を
否定出来ない．
　ところで脂肪吸収時に流血中に出現するchylomicron
や主として肝由来とされるVLDLのTGがLPLによ
り水解されFFAを放出するが，このFFAが水解と同時
に組織細胞にとり込まれるとは考え難い．バター負荷後の
血清FFA値の増加をみてもこれらのFFAは当然Alb
と結合して流血中を輸送されるものと考えられる．同時に
ラット血清Alb抗体沈降物を除いた上清についてFFA
を検索すると，ネフローゼラットのバター負荷2時間後の
血清のみについてFFAが測定可能であった．
　当然Albの量的・質的変化の影響が考えられるから，
さらに各ラットのバター負荷2時間後の血清を殿粉電気泳
動法により分画してFFAの分布を検討すると，対照およ
び肝硬変ラットにおいては血清FFAの約90％がAlb
領域に存在するが，　ネフローゼラットのAlb分画FFA
は53％のみを測定するに過ぎなかった．
　本実験で使用したネフローゼラットの血清Alb濃度の
平均は，バター負荷前1．06g／100　m4，負荷後2時問目のぞ
れは1．519／100m6であり，このような低Alb血症状態に
おいては血清FFAがAlb以外のリボ蛋白に結合32）して
流血中を輸送されるものと思われる．Rosenman33）らは，
抗うット腎家兎血清を用いてf乍成した実験的ネフローゼラ
ットにAlbを静注して高脂質血症の改善をみたと報告し
ているが，血清TGの水解機i序には血清Albが関与する
ことを示唆するものであろう．
　著者らは臨床研究および動物実験においてバター負荷後
に流血中のAlb濃度が増加する知見を得たが，これは生
体が流血中の外因性脂肪の処理を営むさいに，まずLPL
によってTGの水解が行われ，放出されるFFAの一時
的な受容体とも言える血清Albの需要が高まり，これに
答えるべく血清Albが流血中に増加するものと推測され
る，しかも肝硬変症およびネフローゼ症候群においては低
Alb血症を呈し，本来Albの欠乏状態にあるにもかかわ
らず，バター負荷後に血清Alb濃度の増加が起こり得る
ことは，脂質代謝の側面に付してDysproteinemia病態
の反応性の一面を示すものと考えられる。
結 論
　血中外因性脂肪の処理時における血清Albの役割を明
らかにすべく，臨床的ならびに実験的研究の結果以下の知
見を得た．
　1．肝硬変症患老においては脂肪吸収能の低下を認め，
ネフローゼ症候群患者においては脂肪吸収能は正常である
が，血中での外因性脂肪の処理能力に低下を推測させる結
果を得た．
　2．正常対照者，肝硬変症およびネフローゼ症候群患者
においては，バター負荷後に血清Alb濃度の上昇が認め
られた．
　3．四塩化炭素肝硬変ラットにおいても脂肪吸収能の低
下が認められ，一方aminonucleosideネフローゼラット
においては脂肪吸収能は正常と考えられるが，血中におけ
る外因性脂肪の処理能力の低下が推測された．
　4．正常対照ラットにおいてもバター負荷後の血清Alb
濃度の増加を認めるが，低Alb血症を呈する肝硬変ラッ
トおよびネフローゼラットにおいてはバター負荷後の血清
Alb濃度の増加はより明らかであった．
　5．対照ラットおよび肝硬変ラットにおけるバター負荷
後の血清FFAはその90％が血清Albと結合しているが，
ネフローゼラットにおいてはバター負荷後の血清FFAは
約50％が血清Albに結合しているに過ぎなかった．
　6．対照ラットおよび肝硬変ラットにおいては，バター
負荷により増加する血清Albは主として肝より動員され
ることが示唆されたが，ネフローゼラットにおいてはその
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現象を認めなかった．
　　7．以上より血中外因性脂肪の水解により出現する遊離
脂肪酸に対しても血清Albがそのcarrier．として重要な
役割をになうことを明らかにしえた．
　本研究に際して種々御指導をいただいた大野公吉．教援，
安斎哲郎客員教授および谷内昭助八二，組織学的検索にお
いて御教示をいただいた藤本輝夫教授（現大阪市立大学医
学部教援）および坂本真一博士に深謝します．なお本研究
の一部は北海道老年医学研究振興会研究費による．
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